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ABSTRAK 
 
Linda Soebroto, G0007204, 2010, HUBUNGAN ANTARA KADAR LDL 
KOLESTEROL PADA PENDERITA STROKE DI RUMAH SAKIT DR 
MOEWARDI SURAKARTA, Fakultas Kedokteran, Universitas Sebelas Maret 
Surakarta. 
 
Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan antara kadar LDL kolesterol 
terhadap stroke. Penelitian dilaksanakan di Bagian Saraf Rumah Sakit Dr. Moewardi, 
Surakarta pada tanggal 17 Mei – 19 Juni 2010. 
 
Penelitian ini merupakan penelitian analitik dengan pendekatan cross sectional. Besar 
populasi adalah 108 sedangkan besar sampel adalah 60 orang. Teknik sampling yang 
digunakan purposive random sampling. Data diperoleh dengan rekam medis. Data 
yang diperoleh disajikan dalam bentuk tabel dan dianalisis menggunakan Uji Chi 
Square pada taraf signifikasi α = 0,05. 
 
Dari hasil penelitian yang telah dilaksanakan di bagian Saraf Rumah Sakit 
Dr.Moewardi Surakarta pada tanggal 17 Mei-19 Juni 2008 diperoleh jumlah penderita 
stroke non hemoragik yang mempunyai kadar LDL tinggi ≥ 130mg/dL adalah 
sebanyak 14 orang (46,7%) lebih sedikit daripada jumlah penderita stroke non 
hemoragik yang mempunyai kadar LDL rendah < 130mg/dL yaitu sebanyak 16 orang 
(%) dari 30 orang penderita stroke non hemoragik. Dari tabel dapat diketahui bahwa 
persentasi terjadinya stroke non hemoragik meningkat sesuai dengan kadar LDL 
kolesterol daripada persentasi terjadinya stroke hemoragik, sedangkan dari hasil 
analisis data didapatkan nilai X2 = 0,271 dan OR = 1,312; p>0,05 sehingga dapat 
diambil kesimpulan bahwa secara statistik tidak terdapat hubungan antara kadar LDL 
kolesterol terhadap stroke non hemoragik. 
 
Kata kunci: kadar LDL kolesterol – stroke non hemoragik 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ABSTRAK 
 
Linda Soebroto, G0007204, 2010, RELATION BETWEEN LDL CHOLESTEROL 
RATE AT STROKE PATIENTS AT DR MOEWARDI HOSPITAL SURAKARTA, 
Medical Faculty, Sebelas Maret University, Surakarta. 
 
The aim of this research is to find out wheither there is relationship between LDL 
cholesterol rate and incidence of stroke. We hold this research at neurology 
department, Dr. Moewardi hospital in Surakarta from Mei 17th-June 19th, 2010. 
 
This research is analitical study with cross sectional approach. From 108 people of 
population, we took only 60 people for our samples with purposive random sampling 
technic. Data was gathered with medical record. It was gathered reported as table 
form and then analyzed with Chi Square test in significancy level α = 0,05. 
 
From the data we have gathered, we got stroke non hemoragik people with LDL 
cholesterol rate ≥ 130 mg/dL is 14 people (46,7%), and stroke non hemoragik people 
with LDL cholesterol rate < 130 mg/dL is 16 person only (53,3%) from 30 people 
with high rate of LDL cholesterol. It seems that in our research stroke non hemoragic 
people with LDL cholesterol rate ≥ 130 mg/dL have more risk than with LDL 
cholesterol rate < 130 mg/dL, but from data analyzed results on value of X2 = 0,271 
and OR = 1,312; so suggested that statistically there is no relationship between LDL 
cholesterol rate and incidence of stroke. 
 
Key words: LDL cholesterol rate – incidence of stroke non hemoragic 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
KATA PENGANTAR 
 
Puji syukur penulis panjatkan ke hadirat Tuhan YME karena limpahan 
nikmat, rahmat, serta anugerah-Nya, sehingga penulis dapat menyelesaikan 
penyusunan laporan skripsi dengan judul “Hubungan antara kadar LDL kolesterol 
pada penderita stroke di Rumah Sakit dr Moewardi Surakarta”. 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara kadar LDL 
kolesterol pada penderita stroke. Harapan hidup orang Indonesia bertambah pesat. 
Jumlah penderita stroke juga meningkat. Kita perlu menambah pengetahuan kita 
mengenai stroke serta patofisiologinya pada penderita dengan kadar kolesterol LDL 
tinggi.Semoga penelitian ini bermanfaat untuk mencegah dan mengobati penyakit 
stroke. 
Laporan skripsi merupakan salah satu tugas untuk memenuhi 
kurikulum di Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret Surakarta dan untuk 
memenuhi syarat-syarat kesarjanaan pendidikan kedokteran Universitas Sebelas 
Maret Surakarta. 
Penulisan skripsi ini tidaklah dapat terselesaikan tanpa bantuan dari 
berbagai pihak. Untuk itu penulis mengucapkan terima kasih kepada: 
1. Dr. A.A. Subiyanto, dr, MS selaku Dekan Fakultas Kedokteran Universitas 
Sebelas Maret Surakarta, yang telah mengizinkan pelaksanaan penelitian ini 
dalam rangka penyusunan skripsi. 
2. Bagian skripsi Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret Surakarta, yang 
telah memberikan bimbingan dalam penyusunan skripsi. 
3. F.X. Soetedjo Widjojo, dr, Sp.S(K) selaku Pembimbing Utama yang memberikan 
banyak waktu, pengarahan, bimbingan, saran dan motivasi. 
4. Sri Hartati, Dra., Apt., SU selaku Pembimbing Pendamping yang telah 
memberikan banyak waktu, pengarahan, bimbingan, saran dan motivasi. 
5. Agus Soedomo, dr., SpS(K). selaku Penguji Utama yang telah berkenanmenguji 
sekaligus memberikan kritik serta saran guna melengkapi kekurangan dalam 
skripsi ini. 
6. Enny Ratna Setyawati, drg selaku Anggota Penguji yang telah memberikan kritik 
serta saran dalam penyusunan skripsi ini. 
7. Keluarga dan teman-temanku, terima kasih atas dukungan dan semangatnya. 
8. R. Andi Ario T, terima kasih atas dukungan dan semangatnya selama ini 
9. Pihak-pihak yang tidak dapat penulis sebutkan satu-persatu. 
Penulis menyadari sepenuhnya bahwa dalam penulisan skripsi ini 
masih jauh dari sempurna maka dengan segenap hati penulis mengharapkan kritik dan 
saran yang membangun demi kesempurnaan skripsi ini. 
Akhir kata, penulis berharap semoga skripsi ini berguna bagi para 
pembaca dalam mempelajari dan mengembangkan ilmu kedokteran pada umumnya 
dan ilmu saraf pada khususnya. 
 Surakarta,    Juli 2010 
  Linda Soebroto 
DAFTAR ISI 
 
halaman 
KATA PENGANTAR .......................................................................................... vi 
DAFTAR ISI ........................................................................................................ vii 
DAFTAR LAMPIRAN ..........................................................................................x 
DAFTAR TABEL .................................................................................................xi 
DAFTAR GRAFIK.............................................................................................. xii 
BAB I PENDAHULUAN ................................................................................. 1 
A. Latar Belakang Masalah ................................................................... 1  
B. Perumusan Masalah........................................................................... 4 
C. Tujuan Penelitian .............................................................................. 4 
D. Manfaat Penelitian ............................................................................ 4 
1. Manfaat Teoritis......................................................................... 4 
2.Manfaat Praktis........................................................................... 4 
BAB II LANDASAN TEORI............................................................................. 6 
A. Tinjauan Pustaka ............................................................................... 6 
1. Stroke............................................................................................6 
a. klasifikasi ............................................................................6 
b. etiologi................................................................................ 6 
c. gejala dan manifestasi klinis............................................... 8 
d. diagnosa.............................................................................. 9 
  e. faktor resiko .......................................................................10 
 1. hipertensi.........................................................................10 
     a. adaptasi struktur terhadap hipertensi...........................11 
   b. perubahan degenerative pada hipertensi…………….12 
   c. hipertensi dan aterosklerosis…………………………12 
2. Diabetes Melitus……………………………………….12 
3. Gangguan aliran darah sepintas (TIA)…………………14 
       4. Hiperkolesterolemi dan Merokok……………………...15 
 f. Pencegahan…………………………………...…………...16 
    1. Pencegahan Primer……………………………………16 
    2. Pencegahan Sekunder…………….…………………..17 
    a. Merokok sigaret………………………………….….17 
    b. Alkohol…………………………….…………….….17 
   c, Stres psikis berat………………………….…………18 
   d. Kontraseptip estrogen tinggi…………....…………..18 
   e. Mendengkur…………………………..…….….……18 
   f. Antibodi antikardiolipin……………………..………18 
   g. Dislipidemia………..………………………….…….19 
2. Kolesterol………………………………………………….….…...20 
a. Definisi……………………………………….……………20 
b. Jenis Kolesterol……………………………………………21 
c. LDL…………………………………………………….….21 
d. Fungsi dan disfungsi endotel……………………….….….22 
   1 fungsi endotel…………………………………….………22 
   2.disfungsi endotel…………………………….……….…..23 
e. Dislipidemia……………………………………….………24 
B. Kerangka Pemikiran ............................................................................25 
C. Hipotesis ..............................................................................................26 
BAB III METODOLOGI PENELITIAN ............................................................ 27 
A. Jenis Penelitian ................................................................................... 27 
B. Subjek Penelitian ................................................................................ 27 
C. Lokasi Penelitian ................................................................................ 27 
D. Teknik Sampling ................................................................................ 27 
E. Mendapatkan Data............................................................................. 28 
F. Identifikasi variable penelitian............................................................28 
G. Definisi Operasional variable..............................................................28 
H. Rancangan Penelitian..........................................................................29  
I. . Analisa Statistik................................................................................29 
BAB IV HASIL PENELITIAN .......................................................................... 30 
BAB V PEMBAHASAN ....................................................................................36 
BAB VI SIMPULAN DAN SARAN..................................................................39 
A. Simpulan..............................................................................................39 
 B. Saran ...................................................................................................39 
DAFTAR PUSTAKA..........................................................................................40 
LAMPIRAN 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
DAFTAR LAMPIRAN 
  
Lampiran 1   : Surat Ijin Penelitian Tim Skripsi 
 
Lampiran 2  : Surat ijin Penelitian Bagian Diklit 
 
Lampiran 3  : Data Hasil Penelitian 
 
Lampiran 4   : Perhitungan Uji Statistik 
 
Lampiran 5   : Tabel X2 Chi Square 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
DAFTAR TABEL 
 
Tabel 1 : Distribusi kejadian Stroke Non Hemoragik dan Stroke Hemoragik 
menurut jenis kelamin 
 
Tabel 2 : Distribusi kejadian Stroke Non Hemoragik dan Stroke Hemoragik 
menurut usia 
 
Tabel 3 : Distribusi Kadar LDL kolesterol dengan kejadian Stroke Non 
Hemoragik dan Stroke Hemoragik 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
DAFTAR GRAFIK 
 
Grafik   : Proporsi Kadar LDL kolesterol dan Kejadian Stroke 
 
BAB I  
 PENDAHULUAN 
A. Latar Belakang Masalah 
Setiap tahun, kurang lebih 15 juta orang di seluruh dunia terserang stroke. 
Di Amerika Serikat sekitar 5 juta orang pernah mengalami stroke, sedangkan di 
Inggris sekitar 250.000 orang. Di Indonesia, stroke menyerang 35,8 % pasien usia 
lanjut dan 12,9 % pada usia yang lebih muda. Jumlah total penderita stroke di 
Indonesia diperkirakan 500.000 setiap tahun. Dari jumlah itu, sekitar 2,5% atau 
250.000 orang meninggal dunia, dan sisanya cacat ringan maupun berat.  Insidens 
stroke di seluruh dunia bervariasi. Insidens tahunan rata- rata meningkat sejalan 
dengan pertambahan usia, dari 3 per 100.000 pada kelompok umur dekade ketiga 
dan keempat menjadi hampir 300 per 100.000 penduduk pada kelompok umur 
dekade kedelapan dan kesembilan ( Fieschi, et al 1998).  
Dalam penelitiannyadi Indonesia, Widjaja (2000) mengemukakan bahwa 
pada penderita stroke 60,7 persen disebabkan oleh stroke non hemoragik 
sedangkan 36,6 persen oleh karena stroke hemoragik. Stroke trombotik paling 
banyak terdapat (58,3%), disusul oleh perdarahan intraserebral (PIS) (35,6%). 
Emboli dan perdarahan subaraknoidal hanya sedikit sekali 2,4%  dan 1 %. Laki-
laki (63,5%) lebih banyak terkena dari pada wanita (36,5%). Usia kurang dari 45 
tahun lebih jarang terkena (15,9%) dan pada usia lebih dari 45 tahun (84,1%). 
Kematian dan seluruh stroke (32,1%) adalah nomer dua setelah meningo-
ensefalitis (59,5%). Dari semua penderita stroke 50% dan PIS meninggal, 
sedangkan pada PSA dan emboli kira-kira 40% meninggal. Penyebab stroke paling 
banyak karena hipertensi (81,7%) dan diabetes mellitus (66,7%). Anamnesis 
adanya hipertensi hanya terdapat pada 66,7% kasus. Hipertensi yang terdapat pada 
waktu masuk rumah sakit kebanyakan hipertensi-reaktip, yang terjadi karena. 
pelepasan katekolamin dan neurotransmitter yang menyebabkan kenaikan 
tekanan darah. Pada trombosis serebri 54,5% menderita hipertensi stadium II, 
sedangkan pada PIS 66,4% menderita hipertensi stadium III dan IV. Anamnesis 
gangguan peredaran darah sepintas (47,4%) (GPDOS) hanya terdapat pada 
trombosis serebri. Pada emboli, PIS dan PSA tak terdapat riwayat GPDOS 
sebelumnya. Pada stroke emboli 86,7% disebabkan oleh fibrilasi atrial dan infark 
jantung lama, selebihnya tak diketahui penyebabnya (Widjaja,2000). 
Stroke atau gangguan peredaran darah otak (GPDO) merupakan salah satu 
penyakit saraf yang paling banyak menarik perhatian, bahkan di pusat pelayanan 
neurologi di Indonesia, jumlah penderita gangguan peredaran darah otak (GPDO) 
selalu menempati urutan pertama dari seluruh penderita rawat inap 
(Harsono,2005). 
Stroke adalah serangan mendadak yang terjadi pada pembuluh darah otak 
di sebabkan oleh tersumbatnya atau pecahnya pembuluh darah dalam otak, selain 
itu stroke juga merupakan penyakit neurologic (saraf) yang seringmenyebabkan 
kecacatan dan kematian sehingga dapat juga di sebut sebagai brain attack atau 
serangan otak (Auryn, 2009). 
Membedakan antara stroke hemoragik dan stroke iskemik adalah hal yang 
penting dalam manajemen sroke serta prognosis dan pencegahannya. Pada orang 
kulit putih, sekitar 80% dari pertama pernah stroke iskemik .metode yang pembeda 
jenis stroke ini menggunakan CT-scan. Dalam banyak negara, ini sebaiknya 
dilakukan oleh CT. Lumbal pungsi berguna dalam menyakinkan perdarahan 
subarachnoid, namun  jika hasil pencitraan otak samar, maka tidak dapat 
membedakan iskemik dan stroke hemoragik. (Davenport,R. Dennis.M, 2000). 
Kolesterol adalah suatu  zat lemak yang beredar di dalam darah, diproduksi 
oleh hati dan sangat diperlukan oleh tubuh, tetapi kolesterol berlebih akan  
menimbulkan masalah terutama pada pembuluh darah jantung dan otak. Darah 
mengandung 80 % kolesterol yang di produksi oleh tubuh sendiri dan 20% berasal 
dari makanan. Kolesterol yang diproduksi terdiri atas 2 jenis yaitu kolesterol HDL 
dan kolesterol LDL (Low Density Lipoprotein). Bila kolesterol LDL (High Density 
Lipoprotein) jumlahnya berlebih,di dalam darah akan diendapkan pada dinding 
pembuluh darah dan membentuk bekuan yang dapat menyumbat pembulun darah, 
sedangkan kolesterol HDL, mempunyai fungsi membersihkan pembuluh darah 
dari kolesterol LDL yang berlebihan. Selain itu ada Trigliserida yang terbentuk 
sebagai hasil dari metabolisme makanan yang berbentuk lemak dan juga berbentuk  
karbohidrat dan protein yang berlebihan, yang tidak seluruhnya dibutuhkan 
sebagai sumber energi (Siswono,2006). 
Salah satu faktor resiko aterosklerosis utama adalah Dislipidemia. Di 
Indonesia prevalensi dislipidemia semakin meningkat. Penelitian MONICA di 
Jakarta 1988 menunjukkan bahwa kadar rata-rata kolesterol total pada wanita 
adalah 206.6 mg/dl dan pria 199,8 mg/dl, tahun 1993 meningkat menjadi 213,0 
mg/dl pada wanita dan 204,8 mg/dl pada pria. Dibeberapa daerah nilai kolesterol 
yang sama yaitu Surabaya (1985): 195 mg/dl, Ujung Pandang (1990): 219 mg/dl 
dan Malang (1994): 206 mg/dl. (Anwar. 2004). Menurut Djoko.H (2007) 
dislipidemia adalah salah satu faktor resiko stroke non hemoragik yang merupakan 
suatu kelainan lipid yang di tandai oleh kelainan (peningkatan maupun penurunan) 
fraksi lipid dalam plasma. Kelainan fraksi lipid yang utama adalah kadar kolesterol 
yang tinggi, kadar trigliserida yang tinggi dan kadar HDL kolesterol yang rendah.  
Peningkatan kadar kolesterol seiring dengan bertambahnya resiko penyakit 
jantung koroner (PJK), namun sebaliknya hubungan antara tingkat kolesterol dan 
resiko stroke masih belum jelas hal ini di sebabkan karena beberapa alasan. 
Pertama, stroke adalah suatu sindrom heterogen dengan etiologi yang berbeda pula 
seperti abnormalitas lipid penting untuk beberapa orang dengan jenis stroke 
tertentu namun berbeda untuk orang lain. Dalam sebuah penelitian di temukan 
hubungan positif antara jumlah kolesterol dan stroke iskemik. Kedua, subfraksi 
lipoprotein di anggap sebagai salah satu faktor resiko yang dapat di perhitungkan. 
Oleh karena itu, perlu di bahas mengenai subtipe stroke dan subfraksi lipoprotein. 
(Imamura et al. 2008)  
Pada studi epidemiologi tidak di sebutkan hubungan yang jelas antara 
kadar kolesterol total dan resiko kejadian stroke. Namun, HMG-KoA reduktase 
inhibitor dapat mengurangi resiko terjadinya stroke di sejumlah pasien stroke, 
termasuk penderita dengan penyakit jantung koroner (PJK), hipertensi, dan 
diabetes. Dalam suatu penelitian di sebutkan bahwa penurunan low-density 
lipoprotein kolesterol (LDL-C)- sebanyak 1 mmol, akan menurunkan angkat 
terjadinya stroke fatal sebanyak 17%. (amarenco et al 2007). 
Belum adanya data yang pasti mengenai hubungan kadar LDL kolesterol 
pada penderita stroke non hemoragik maupun stroke hemoragik, menjadi dasar 
bagi  peneliti untuk  mengevaluasi hubungan antara tingkat kolesterol LDL pada 
penderita stroke non hemoragik maupun stroke hemoragik. 
B. Perumusan Masalah  
Bagaimanakah hubungan kadar LDL-kolesterol pada penderita stroke di 
RSUD dr. Moewardi Surakarta ? 
C. Tujuan Penelitian 
Penelitian ini di tujukan untuk mengetahui hubungan kadar LDL-
kolesterol pada penderita stroke di RSUD dr. Moewardi Surakarta. 
D. Manfaat Penelitian 
1. Manfaat teoritis 
Penelitian ini di harapkan dapat mengetahui hubungan kadar LDL-
kolesterol pada penderita stroke di RSUD dr. Moewardi Surakarta. 
2. Manfaat praktis 
Hasil penelitian ini diharapkan dapat digunakan sebagai masukan untuk 
dapat memberikan penatalaksanaan yang tepat dan cepat pada penderita 
stroke. 
 
BAB II 
LANDASAN TEORI 
A. Tinjauan Pustaka 
 1. Stroke  
Stroke adalah suatu sindrom klinis dengan karakteristik kehilangan 
fungsi otak fokal akut yang mengarah ke kematian, dimungkingkan karena 
perdarahan spontan pada substansi otak (perdarahan intracerebral primer 
atau perdarahan subarachnoid yang secara berurutan menjadi stroke 
hemoragik) atau tidak tercukupinya suplai darah yang menuju bagian dari 
otak sebagai akibat dari aliran darah yang lambat atau rendah, 
trombosis,atau emboli yang berhubungan dengan penyakit pembuluh 
darah , jantung, atau darah (stroke iskemik atau infark cerebal. 
(Hankey.2002)  
 a. Klasifikasi 
 Menurut gambaran manifestasi lesi vaskular cerebral, dapat di 
bagi dalam; 1) Transient ischemic attack (TIA) ; 2) stroke in evolution; 
3) completed stroke hemoragik dan non hemoragik. Pembagian klinis 
lain sebagai variasi klasifikasi di atas adalah stroke hemoragik dan 
stroke non hemoragik yang mencakup TIA, stroke in evolution, 
thrombotic stroke, embolic stroke, dan stroke akibat kompresi terhadap 
arteri oleh proses di luar arteri, seperti tumor, abses, dan granuloma. 
(Sidharta.2008). 
. b.   Etiologi 
    Persoalan pokok pada stroke adalah gangguan peredaran darah 
pada region otak tertentu, yang bisa d akibatkan oleh karena sumbatan.  
atau perdarahan, seperti thrombosis, emboli atau perdarahan, akan 
menimbulkan masalah yang sama yakni iskemia serebal yang dapat 
mengakibatkan hipoksia dan akhirnya nekrosis otak / infark 
(Nurhidayat,S.Rosjidi,C.H. 2008) 
 Smeltzer dan Bare (2002) memaparkan stroke biasanya di 
akibatkan dari salah satu dari empat kejadian seperti thrombosis, 
embolisme serebal, iskemia, dan hemoragi serebal. 
 Thrombosis serebral (bekuan darah di dalam pembuluh darah 
otak atau leher) dapat di sebabkan oleh arteriosklerosis serebral dan 
perlambatan sirkulasi serebral, adanya sumbatan atau oklusi akan 
menghambat aliran darah ke bagian distal, sehingga terjadi hipoperfusi, 
hipoksia, terganggunya nutrisi selular dan akhirnya akan infark, 
sedangkan tanda terjadinya torombosis serebral antara lain sakit kepala, 
pusing, perubahan kognitif, atau dapat pula kejang, namun ada beberapa 
gejala awal yang mendahului seperti kehilangan bicara, hemiplegia, 
parestesia setengah tubuh yang mendahului awitan paralysis berat pada 
beberapa jam atau hari. Emboli serebral adalah bekuan darah atau 
material lain yang di bawa ke otak dari bagian tubuh yang lain yang 
dapat berupa jendalan darah, Kristal kolesterol, deposit metastasis, 
embolus septic, embolus traumatic atau dapat juga gelembung nitrogen. 
(Harsono, 2005). Pada emboli serebal erat kaitannya dengan penyakit 
pada jantung seprti endokarditis, infeksif, penyakit jantung reumatik, 
infark miokard serta infeksi pulmonal. Iskemia serebral atau penurunan 
alirah darah ke otak terutama karena konstriksi ateroma pada arteri yang 
mensuplai darah ke otak. Hemoragi serebal yakni pecahnya pembuluh 
darah serebral dengan perdarahan ke dalam jaringan atau ruang sekitar 
otak di bagi menjadi hemoragi subarachnoid yang dapat terjadi karena 
trauma atau hipertensi dimana penyebab tersering adalah kebocoran 
anurisma pada area sirkulus Wilisi dan malformasi arteri-vena 
congenital dengan gejalanya adalah peningkatan tekanan intracranial, 
perubahan tingkat kesadaran, sakit kepala hebat serta penurunan 
kesadaran,hemiplegia, mual muntah dan iritasi meningeal, adapula 
hemoragi intraserebral yang sering di alami pasien dengan hipertensi 
dan aterosklerosis dengan rupture pembuluh darah. (Nurhidayat,S dan 
Rosjidi,C.H. 2008; Harsono, 2005) 
 c. Gejala dan Manifestasi Klinis 
 Stroke adalah penyakit morot neuron atas (UMN) dan 
kehilangan kontrol volunter terhadap gerakan motorik sepertu 
hemiplegia dan hemiparesis dapat terlihat pada penderita stroke. Pada 
awalnya, gambaran yang muncul yakni paralysis dan hilang atau 
menurunnya reflex tendon yang akan muncul lagi dalam 48jam, 
peningkatan tonus disertai dengan spastisitas pda ekstremitas yang 
terkena. Lesi UMN antara lain; kehilangan control volunteer, 
peningkatan tonus otot, spastisitas otot, tidak ada atropi otot, dan 
reflex hiperaktif dan abnormal, sedangkan Lesi LMN antara lain; 
kehilangan control volunteer, penurunan tonus otot,paralysis flaksid 
otot, atrofi otot, dan penurunan reflex. Lesi UMN sering di serati 
dengan penurunan refleks patologik seperti Refleks Tromner Hoffman, 
refleks Babinski, reflkes Chaddock, refleks Gordon, refleks Gonda, 
refleks Schaeffer,refleks Oppenheim, dan reflkeas Bing. Kehilangan 
komunikasi pada pasien stroke dapat dimanifestasikan sebagai 
disartria, disfasia, dan  afasia. Disartria yakni kesulitan bicara yang 
ditunjukkan dengan bicara yang sulit dimengerti akibat paralysis otot. 
Disfasia atau afasia yakni kehilangan bicara terutama ekspresif dan 
reseptif. Apraksia yakni ketidakmampuan untuk melakukan tindakan 
yang di pelajari sebelumnya. Gangguan persepsi ialah 
ketidakmampuan untuk menginterpretasikan sensasi. Kerusakan pada 
lobus frontal akan mengakibatkan perubahan fungsi memori, 
mempelajari kapasitas, dan fungsi intelektual, disfungsi ini akan 
memberikan gejala terbatasnya lapang penglihatan, kesulitan dalam 
pemahaman, lupa dan kurang motivasi, pasien sering mudah frustasi, 
dendam dan kurang kerjasama. Disfungsi kandung kemih, 
inkontinensia dapat terjadi karena konfusi, ketidakmampuan 
mengkomunikasikan kebutuhan dan menggunakan urinal/bedpan 
karena kerusakan kontrol motorik dan postural. (Nurhidayat,S dan 
Rosjidi,C.H. 2008). 
 d. Diagnosa 
 Pemeriksaan fisik meliputi penilaian jalan napas, pernapasan, 
dan sirkulasi (ABC) dan tanda-tanda vital (yaitu, denyut nadi, 
respirasi, suhu). Kepala dan ekstremitas juga diperiksa untuk 
membantu menentukan penyebab stroke dan mengesampingkan 
kondisi lain yang memproduksi gejala yang sama (misalnya, Bell's 
palsy). Tes darah dan pencitraan prosedur (misalnya, CT scan, USG, 
MRI) dapat membantu mmenentukan jenis stroke dan 
mengesampingkan kondisi lain, seperti infeksi dan tumor otak. CT 
scan x-ray menghasilkan gambar dari otak dan digunakan untuk 
menentukan lokasi dan luasnya stroke hemoragik. USG menggunakan 
frekuensi tinggi gelombang suara untuk menghasilkan gambar aliran 
darah melalui pembuluh darah di leher yang mensuplai darah ke otak  
dan untuk mendeteksi penyumbatan. Magnetic Resonance Imaging 
(MRI scan) dengan menggunakan medan magnet untuk menghasilkan 
gambar detail jaringan otak dan arteri di leher dan otak, sehingga 
memungkinkan dokter untuk mendeteksi infark kecil seperti pada 
pembuluh darha kecil dalam jaringan otak. Angiogram di lakukan 
dengan menyuntikkan agen pewarna yang kontras kedalam aliran 
darah dan mengambil serangkaian foto sinar-X pembuluh darah, di 
gunakan untuk mengidentifikasi sumber dan lokasi penyumbatan arteri 
dan untuk mendeteksi aneurisma dan pembuluh darah cacat. 
Elektrokardiogram (EKG) dapat di lakukan untuk mendeteksi 
berkurangnya aliran darah ke jantung (iskemia miokard) atau tidak 
teraturnya denyut jantung (aritmia). (Anonym. 2008). 
 e. Faktor Resiko 
  1.  Hipertensi 
 Tekanan darah terdiri dari 2 komponen : sistolik dan diastolik. 
Bila tekanan sistolik di atas 160mmHg dan tekanan diastolic lebih dari 
90mmHg, maka dapat berpotensi menimbulkan serangan CVD, 
terlebih bila telah berjalan selama bertahun-tahun. Hipertensi 
merupakan factor resiko utama yang dapat mengakibatkan pecahnya 
maupun menyempitnya pembuluh darah otak. Pecahnya pembuluh 
darah otak akan menimbulkan perdarahan, akan sangat fatal bila 
terjadi interupsi aliran darah ke bagian distal, di samping itu darah 
ekstravasal akan tertimbun sehingga akan menimbulkan tekanan 
intracranial yang meningkat, sedangkan menyempitnya pembuluh 
darah otak akan menimbulkan terganggunya aliran darah ke otak dan 
sel sel otak akan mengalami kematian. (Nurhidayat,S dan Rosjidi,C.H. 
2008) p: 164.  
 Hipertensi akan meningkatkan beban jantung yang membuat 
dinding jantung menjadi semakin membesar dan akhirnya melemah, 
tekanan darah tinggi yang terus menerus akan menyebabkan kerusakan 
sistem pembuluh darah arteri secara perlahan dengan mengalami 
proses pengerasan yang di perberat oleh adanya peningkatan lipid, 
akhirnya lumen pembuluh darah arteri akan menyempit dan aliran 
darah berkurang bahkan bisa berhenti, dan dapat menyebabkan 
kerusakan jantung dan stroke. (Sargowo. 2003) 
 Hipertensi adalah faktor resiko paling penting untuk stroke. 
Hipertensi menyebabkan lesi arteri intraserebral dan ekstraserebral 
yang berbeda-beda, dimana dapat menyebabkan CVA dengan 
mekanisme yang berbeda pula. Hipertensi menyebabkan tiga tipe 
perubahan vaskuler: adaptasi struktur kompensasi, perubahan 
degenerasi vaskuler, dan munculnya faktor resiko lain, yaitu 
atersklerosis. 
a.  Adaptasi struktur terhadap hipertensi 
  Ketika tekanan darah meningkat secara cepat pada orang yang 
sebelumnya bertekanan darah normal, kapasitas autoregulasi dari 
tahanan pembuluh darah dapat berlebihan dan kenaikan aliran darah. 
Kenaikan  tekanan darah secara perlahan dapat ditoleransi lebih baik. 
Pada hipertensi kronik, lapisan vaskuler akan menyesuaikan sendiri 
secara fungsional dan struktural terhadap peningkatan isi pembuluh 
darah. Otot polos yang hipertrofi/hiperplasi akan membantu 
menyesuaikan tekanan dinding pembuluh dan mengatur fungsi 
kontraktilitas yang cukup. Pada lapisan cerebrovaskuler, 
peningkatan ketebalan tunika media dan pengurangan lumen telah 
diobservasi melebihi batas dari ukuran arteri baik secara invivo 
maupun invitro. 
 Meskipun adaptasi struktural pada dasarnya menguntungkan 
dalam hal melindungi pembuluh dan mencegah perdarahan dan 
perubahan permeabilitas, adaptasi tersebut menyebabkan resiko 
iskemia distal terhadap adanya stenosis atau oklusi atau ketika 
tekanan darah turun secara cepat karena peningkatan tahanan perifer 
dan penurunan kapasitas kolateral.  
b.  Perubahan degenerative pada hipertensi 
  Dengan adanya perubahan degenerative pada pembuluh darah 
intraserebral kecil,mekanisme kompensasi tidak akan dapat 
melindungi pembuluh darah yang lebih kecil. Saat pembuluh darah 
mengalami tekanan yang lebih tinggi, perubahan degenerative pada 
dinding vaskular akan tampak pada ekstravasasi unsur plasma dan 
bertambahnya lesi otak. Perubahan degenerative pada pada arteri 
intracerebral dapat menyebabkan oedem fokal otak, infark lakunar 
kecil atau perdarahan intracerebral karena mikroaneurisma 
intracerebral. 
c. Hipertensi dan aterosklerosis 
 Hipertensi adalah faktor resiko untuk aterosklerosis. Perubahan 
vaskuler berhubungan dengan aterosklerosis atau bertambahnya usia, 
lebih terlihat pada orang hipertensi. Area predominan dan biasanya 
lokasi tersering dari perubahan aterosklerosis adalah pada arteri 
ekstrakranial. Arena kedua yang paling sering terkena adalah 
sirkulus willisi dan seiring dengan waktu, perubahan dapat terjadi 
pada arteri intracerebral yang lebih kecil. Hal ini di laporkan terjadi 
lebih dulu pada orang hipertensi daripada orang dengan tekanan 
darah normal. (Johansson. 1996) 
2. Diabetes Mellitus 
  Penebalan dinding pembuluh darah otak yang 
berukuran besar dapat di sebabkan oleh diabetes mellitus, penebalan 
ini akan berakibat terjadinya penyempitan lumen pembuluh darah 
sehingga akan mengganggu aliran darah serebral dengan akibat 
terjadinya iskemia dan infark. (Nurhidayat,S dan Rosjidi,C.H. 2008) p: 
166. Tingginya gula darah sangat erat hubungannya dengan 
obesitas,hipertensi, dan dislipid, gula darah yang meninggi akan 
mengakibatkan kerusakan lapisan endotel pembuluh darah yang 
berlangsung secara cepat dan progresif (Sargowo,2003) 
Dislipidemia pada diabetes ditandai dengan meningkatnya 
kadar trigliserida dan menurunnya kadar HDL kolesterol. Kadar LDL 
kolesterol tidak banyak berbeda dengan yang ditemukan pada individu 
non diabetes, namun lebih didominasi oleh bentuk yang lebih kecil 
dan padat (small dense LDL). Partikel-partikel LDL kecil padat ini 
secara intrinsik lebih bersifat aterogenik daripada partikel-partikel 
LDL yang lebih besar. Selanjutnya, karena ukurannya yang lebih 
kecil, kandungan didalam plasma lebih besar jumlahnya, sehingga 
lebih meningkatkan risiko aterogenik. Trias dari abnormalitas profil 
lipid ini dikenal dengan istilah “dislipidemia diabetik”.  
Adanya dislipidemia diabetik, meningkatkan risiko Penyakit 
Kardiovaskular dan keadaan ini ekivalen dengan kadar LDL kolesterol 
antara 150-220 mg/dl.Untuk memahami patofisiologi dislipidemia 
pada diabetes, perlu diketahui perubahan perubahan komposisi 
lipoprotein yang dapat meningkatkan sifat terogenisitasnya.  Dalam 
pengamatan the Multiple Risk Factor Intervention Trial 
mendapatkan bahwa mortalitas akibat Penyakit Kardiovaskular 
diantara pasien diabetes mencapai 4 kali lebih tinggi daripada individu 
non DM dengan kadar kolesterol serum yang sama. Selanjutnya, 
pasien diabetes dengan kadar kolesterol serum terendah, mempunyai 
angka kematian yang lebih tinggi dibandingkan kelompok individu 
non DM yang mempunyai kadar kolesterol tertinggi. Meningkatnya 
sifat aterogenisitas ini disebabkan karena adanya pengaruh proses 
glikosilasi, oksidasi dan tingginya kandungan trigliserida didalam 
lipoprotein. Glikosilasi LDL akan meningkatkan waktu paruhnya, 
sehingga bentuknya menjadi lebih kecil dan padat serta lebih bersifat 
aterogenik. Bentuk ini  lebih mudah mengalami oksidasi serta lebih 
mudah diambil oleh makrofag untuk membentuk sel-sel busa (foam 
cells). Glikosilasi HDL akan memperpendek waktu paruhnya dan 
membentuk lebih banyak varian HDL3 yang kurang bersifat protektif 
dibandingkan varian HDL2. Kemampuan HDL untuk mengangkut 
kolesterol dari jaringan perifer kembali ke hati mengalami penurunan 
bila HDL banyak mengandung trigliserida. Perbaikan kendali glukosa 
darah melalui perubahan gaya hidup atau dengan terapi insulin dan 
OHO dapat menurunkan kadar trigliseridaa, meningkatkan kadar 
HDL, mengurangi glikosilasi lipoprotein dan menurunkan kandungan 
trigliseridaa didalam lipoprotein. (Shahab. 2002)  
3. Gangguan aliran darah sepintas (TIA=Transient Ischemic Attack) 
 Gangguan aliran darah otak sepintas dapat memunculkan 
gejala sementara (kurang dari 24jam), dimana gejala bervariasi 
tergantung daerah mana yang mengalami gangguan vaskularisasi. 
Gejala yang muncul seperti : hemiparesis, disartria, kelumpuhan otot 
fasialis, kebutaan mendadak, hemiparestesi, dan afasia. Semakin 
sering mengalami serangan sepintas inim makin besar pula 
kemungkinan terkena serangan GPDO. (Nurhidayat,S dan 
Rosjidi,C.H. 2008) p: 167 
 
 
4. Hiperkolesterolemi dan Merokok 
 Meningkatnya kadar kolesterol dalam darah terutama LDL, 
akan menyebabkan terjadinya aterosklerosis. Hipotesis yang menjelaskan 
proses terjadinya aterosklerosis (aterogenesis) pada pembuluh darah dan 
memperlihatkan bagaimana peran lemak pada peristiwa ini antara lain; 1) 
hipotesis reaksi terhadap cedera, dimana terjadinya injuri pada lapisan 
endothelium pembuluh darah arteri secara berulang akan menimbulkan 
perlukaan secara perlahan yang berkembang mengakibatkan kenaikan sel 
otot polos, jaringan pengikat lipid secara bertahap. Lesi ini akan terus 
berkembang mengakibatkan lumen pembuluh darah menjadi menyempit 
karena intima menebal. 2) hipotesis monoclonal, menjelaskan terjadinya 
kegagalan dalam menahan ateroma sejalan dengan bertambahnya usia 
seseorang karena sel sel yang mengontrol ini hilang atau mati dan tidak 
dig anti secara cukup. 3) hipotesis lipid, peran serum lipid terutama serum 
kolesterol sebagai penyebab ateroma. Merokok dapat meningkatkan 
konsentrasi fibrinogen, dimana peningkatan ini akan mempermudah 
terjadinya penebalan dinding pembuluh darah juga peningkatan viskositas 
darah, Rokok dapat merangsang proses ateroskelerosis karena efek 
langsung karbon monoksida pada dinding arteri, kemudian nikotin dapat 
menyebabkan mobilisasi katekolamin juga menyebabkn kerusakan endotel 
arteri, selain itu rokok juga dapat memicu penurunan HDL,meningkatkan 
fibrinogen dan memacu agregasi trombosit, serta mengurangi daya angkut 
oksigen ke jaringan perifer. (Nurhidayat,S dan Rosjidi,C.H. 2008)  
Efek rokok adalah menyebabkan beban miokard bertambah karena 
rangsangan oleh katekolamin dan menurunnya konsumsi 02 akibat 
inhalasi CO atau dengan perkataan lain dapat menyebabkan takikardi, 
vasokonstriksi pembuluh darah, merubah permeabilitas dinding pembuluh 
darah dan merubah 5-10% Hb menjadi carboksi-Hb. Di samping itu rokok 
dapat menurunkan kadar HDL kolesterol tetapi mekanismenya belum 
jelas. Makin banyak jumlah rokok yang diisap, kadar HDL kolesterol 
makin menurun. Perempuan yang merokok penurunan kadar HDL 
kolesterolnya lebih besar dibandingkan laki-laki perokok. Merokok juga 
dapat meningkatkan tipe IV hiperlipidemi dan hipertrigliserid, 
pembentukan platelet yang abnormal pada diabetes disertai obesitas dan 
hipertensi sehingga orang yang perokok cenderung lebih mudah terjadi 
proses aterosklerosis daripada yg bukan perokok. Apabila berhenti 
merokok penurunan risiko PJK akan berkurang 50% pada akhir tahun 
pertama setelah berhenti merokok dan kembali seperti yang tidak merokok 
setelah berhenti merokok 10 tahun. Dall & Peto 1976 mendapatkan risiko 
infark akan turun 50% dalam waktu 5 tahun setelah berhenti merokok. 
(Anwar. 2004) 
F. Pencegahan 
 1. Pencegahan primer  
  Dengan mencegah pembentukan ateroma menggunakan 
Hipotesis Oksidasi dan LDL (Low Density Lipoprotein).LDL oksidatip 
(oxidized low density lipoprotein) yang dimodifikasi oleh tubuh penting 
untuk patogenesis aterosklerosis. Peroksidasi lipid ini mulai dari 
polyunsaturated fatty acids (PUFA) yang terdapat pada fosfolipid 
dipermukaan LDL. LDL yang teroksidasi ini (Ox-LDL) merangsang 
monosit untuk mengekskresi interleukin-1, yang selanjutnya 
merangsang proliferasi sel otot polos. Ox-LDL ini juga imunogenik dan 
terdapat antibodi terhadap epitop dan Ox-LDL. Hasil senyawa Ox-LDL 
seperti oksisterol sangat toksis terhadap sel endotil dan dapat 
mematahkan integritas endotil. Untuk menghambat terjadinya Ox-LDL 
dapat dilakukan dengan pemberian vitamin E, beta-karoten dan vitamin 
C atau mengurangi PUFA (polyunsaturated fatty acid) dan LDL 
dengan cara pemberian asam oleik (minyak zaitun) atau asam linolenik 
alfa yang terdapat dalam biji-bijian. Vitamin E diperlukan dalam dosis 
tinggi 1,2 g/hari agar LDL jenuh. Teh hitam dan anggur merah 
mengandung polifenol yang dapat menghambat pembentukan Ox-LDL. 
Ikan mengandung n-3 polyunsaturated fatty acid (PUFA), seperti asam 
eikosapentanoik dan asam dokosaheksanoik yang dapat mengurangi 
pembentukan tromboksan-A2dan mengurangi agregasi trombosit. 
Asam eikosapentanoik diubah menjadi tromboksan-A3 dan menambah 
sintesis prostaglandin yang mempunyai sifat antitrombotik. 
Trans-fatty Acids (TFA) yang berasal dari hidrogenasi parsial 
dan minyak tak jenuh (margarin), merusak reseptor lipoprotein dan 
menyebabkan hiperkolesterolemia, aterogenesis, gemuk dan resisten 
terhadap insulin yang akan timbul bila kita mengkonsumsi lebih dari 
10 gram TFA.  
2. Pencegahan sekunder 
Dengan menghindari beberapa faktor resiko yang telah di 
jelaskan di atas seperti mengontrol tekanan darah, kadar gula darah, 
dan penyakit TIA. Selain itu, dapat pula mengontrol;  
a. Merokok sigaret  
Merokok sigaret menaikkan fibrinogen darah, menambah 
agregrasi trombosit, menaikkan hematoknit dan viskositas darah 
yang berhubungan dengan stroke iskemik. Rokok dengan hipertensi 
hubungan dengan PSA. Kadar serum kotinin berhubungan dengan 
kecepatan pertumbuhan aneurisma. 
b. Alkohol  
Peminum berat (> 40 gram alkohol/24 jam) menambah risiko 
PSA aneurismal (wanita lebih dari pria) terutama bila merokok 
sigaret. Alkohol berlebihan menambah agregrasi trombosit, 
mengaktivasi kaskade koagulasi, hematokrit dan viskositas darah 
meningkat. Waktu abstinensia timbul rebound thrombocytosis 
dengan gangguan ritme jantung (holiday heart syndrome). Anggur 
merah yang diminum dalam jumlah banyak di Perancis mengandung 
anti-oksidan dan dapat mengurangi PJK, akan tetapi sirosis hepatis 
terdapat lebih banyak (French paradox) (Criqui, 1994). Sebaliknya 
minum alkohol dalam jumlah sedikit (<40 gram/24 jam) menambah 
HDL kolesterol dan mengurangi risiko PJK.  
c. Stres psikis berat  
Stres psikis berat termasuk risiko bermakna untuk timbulnya 
stroke. Stres menyebabkan peningkatan katekolamin dan pelepasan 
asam lemak bebas dari timbunan jaringan lemak di badan serta 
mengganggu pompa kalsium.  
d. Kontraseptip estrogen tinggi  
Kontraseptip estrogen tinggi dapat diganti dengan estrogen 
rendah untuk mengurangi risiko stroke. Sebaliknya penggunaan 
estrogen pada postmenopause mengurangi risiko stroke dan PJK.  
e. Mendengkur  
Pendengkur dengan apneu tidur obstruktif (obstructive sleep 
apnei) adalah faktor risiko PJK dan stroke.  
f. Antibodi antikardiolipin  
Antibodi antikardiolipin adalah antibodi terhadap fosfolipid 
yang berhubungan dengan stroke iskemik, trombosis vena dan 
kematian fetus.  
g. Dislipidemia  
Kolesterol: Pada umumnya dikatakan bahwa tak ada hubungan 
bermakna antara kolesterol plasma dan risiko stroke, hanya The 
Copenhagen City Heart Study mengatakan bahwa kolesterol 
berhubungan dengan risiko stroke-non hemoragik, bila kolesterol 
lebih dari 8 mmol/l (310 mg persen). HDL Kolesterol: Pada 
umumnya dikatakan bahwa terdapat hubungan terbalik antara HDL 
kolesterol dan risiko stroke. Hanya Framingham study mengatakan 
tak ada efek protektip dan HDL kolesterol yang tinggi untuk stroke 
iskemik. LDL Kolesterol: LDL kolesterol adalah faktor risiko yang 
penting untuk timbulnya Aterosklerosis dan secara tak langsung 
mempengaruhi stroke iskemik Trigliserida: Terdapat pertentangan 
pendapat. Penyelidikan terbaru mengatakan bahwa trigliserida 
postprandial yang tinggi hubungan dengan Aterosklerosis dan arteria 
karotis eksterna. Lp(a): Lp(a) terdiri atas LDL dan Apo (a) yang 
mirip plasminogen, sehingga peningkatan kadar Lp(a) dalam plasma 
dapat meningkatkan aktivitas aterogenik maupun trombotik yang 
akan mengganggu proses fibrinolisis dengan cara menghambat 
aktivitas plasminogen, merangsang proliferasi sel-sel otot polos 
melalui penghambatan terbentuknya TGF (transforming growth 
factor) dan menyebabkan disfungsi endotil. Inaktivitas fisik, sosio-
ekonomi rendah, obesitas, cuaca, musim, letak geografis, 
dislipidemia (kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, 
trigliserida, Lp(a)), hiperurisemia, hipotiroidism mempengaruhi 
timbulnya stroke secara tak langsung. Usia, jenis kelamin, ras, 
faktor-faktor familial adalah faktor risiko yang tak dapat 
dipengaruhi. Predisposisi heredo-familial terhadap stroke adalah 
genetik, akan tetapi pada beberapa famili kepekaan genetiknya 
adalah terhadap faktor-faktornya (seperti hipertensi, penyakit 
jantung) yang dapat diobati. (Criqui.,M.2004) 
 2.Kolesterol 
 a.Definisi 
Kolesterol mempunyai tiga fungsi penting yaitu ; (1) membantu 
membuat lapisan luar atau dinding dinding sel, (2) menghasilkan asam 
empedu guna membantu mengurai makanan, (3) membantu tubuh 
membuat vitamin D dan hormone.  Kolesterol merupakan zat gizi atau 
komponen lemak kompleks yang di butuhkan oleh tubuh sebagai salah satu 
sumber energy yang memberikan kalori paling tinggi dan juga merupakan 
bahan dasar pembentukan hormone steroid. Sebagai lemak, koleterol 
melayang-layang, seperti minyak di dalam air, untuk dapat melayang, di 
butuhkan protein yang membungkusnya yang sering di sbeut lipoprotein. 
Lipoprotein adalah kompleks makromolekul yang membawa lemak plasma 
hidrofobik, yaitu kolesterol dan trigliserida dalam darah. Lipoprotein akan 
membawa kolesterol ke seluruh sel tubuh, setelah lemak berikatan dengan 
apoprotein, akan membentuk lipoprotein, sehingga lemak dapat larut d 
dalam darah. 
 
  
 
b. Jenis-jenis 
 
Jenis 
Lipoprotein 
 
Kandungan Lipid (%) 
 
 
Jenis 
Apoprotein 
 Trigliserida Kolesterol Fosfolipid 
Kilomikronsee Apo-B48 80-95 2-7 3-9 
VLDL Apo B-100 55-80 5-15 10-20 
IDL Apo-B-100 20-50 10-20 15-25 
LDL Apo-B-100 5-15 20-40 20-25 
HDL Apo-A1 &  
Apo-All 
5-10 15-25 20-30 
Kolesterol di bagi menjadi kolesterol high density lipoprotein (HDL) 
dan Low  Density Lipoprotein (LDL), kolesterol LDL sebagai pembawa 
kolesterol dalam darah, bila kadarnya berlebih akan mengendap pada 
dinding pembuluh darah arteri dan membentuk plak serta menimbulkan 
penyempitan bahkan penutupan pembuluh darah (aterosklerosis), bila plak 
terlepas, akan menyumbat aliran darah ke  jantung dan menimbulkan 
serangan jantung, bila ke otak menyebabkan stroke. 
c. LDL (Low Density Lipoprotein) 
LDL berukuran kecil sehingga mudah masuk ke dinding pembuluh 
darah, terutama jika dinding tersebut rusak karena ada beberapa factor 
resiko seperti usia, merokok, hipertensi, atau factor keturunan. 
LDL yang menumpuk akan membentuk suatu plak lemak di sepanjang 
pembuluh darah bagian dalam, plak ini akan men yumbat pembuluh darah 
sehingga membuat lumennya semakin sempit, keadaaan seperti ini sering 
di sebut aterosklerosis, karena darah akan sulit mengalir melalui pembuluh 
darah sempit dan akan meningkatkan resiko penyakit jantung. Pembuluh 
darah yang tidak rata akan menyebabkan pembentukan gumpalan darah di 
dalam pembuluh, dan akan membentuk sebuah plakat yang akan 
menghalangi aliran darah ke jantung atau otak yang akan menyebabkan 
penyakit jantung atau stroke. (Fikri 2009). 
   d. Fungsi dan Disfungsi Endotel 
   1. Fungsi Endotel  
  Fungsi utama endotel adalah : 1. mengatur tonus pembuluh 
darah, 2. mengatur adhesi lekosit dan inflamasi, dan 3. 
mempertahankan keseimbangan antara trombosis dan fibrinolisis. 
Fungsi endotel ini dilakukan oleh substansi-substansi khusus yang 
dikelompokkan dalam 2 golongan besar yaitu Endothelium Derived 
Relaxing Factors (EDRFs) dan Endothelium Derived Contracting 
Factors (EDCFs).  Substansi yang tergolong EDRFs adalah : nitric 
oxide (NO), prostasiklin, dan faktor relaksasi hiperpolarisasi 
(endothelium derived hyperpolarizing factor, EDHF).  NO merupakan 
EDRFs terpenting yang terbentuk dari transformasi asam amino L-
arginin menjadi sitrulin melalui jalur L-arginine-nitric oxide dengan 
bantuan enzim NO sintetase (NOS). NO diproduksi atas pengaruh 
asetilkolin, bradikinin, serotonin, dan bertindak sebagai reseptor 
endotel spesifik. NOS diaktivasi oleh adanya robekan pada pembuluh 
darah dan estrogen, sebaliknya aktivasi NOS dihambat oleh asam 
amino dalam sirkulasi dan oleh adanya ADMA (asymmetrical 
dimethylarginine). Pada pembuluh darah, sintesis NO mempengaruhi 
tonus pembuluh darah sehingga berperan pada pengaturan tekanan 
darah, selain itu pada sistem saraf pusat NO merupakan 
neurotransmitter yang menjalankan beberapa fungsi termasuk 
pembentukan ingatan. Prostasiklin dihasilkan endotel sebagai respons 
adanya stress yang berat dan hipoksia. Prostasiklin meningkatkan 
cAMP pada otot polos dan trombosit. NO dan prostasiklin secara 
sinergistik menghambat agregasi trombosit sehingga dengan adanya 
kedua zat ini terjadilah penghambatan aktivasi trombosit secara 
maksimal. . Endotel juga menghasilkan faktor kontraksi yang disebut 
EDCFs seperti ET-1 (endotel-1), tromboksan- A2 (TXA2), 
prostaglandin H2 (PGH2), dan angiotensin II.  
 Pembuluh darah intramiokard lebih sensitif terhadap efek 
vasokonstriksi ET-1 daripada arteri koronaria, sehingga endotel 
berperan penting dalam pengaturan aliran darah koroner, hingga kini 
terdapat 3 isoform endotelin, yaitu endotelin-1, endotelin-2, dan 
endotelin-3. Angiotensin II menyebabkan proliferasi dan migrasi sel 
otot polos melalui reseptor AT1, selain itu angiotensin II memproduksi 
vasokonstriktor poten dan menyebabkan retensi garam dan air. Hal ini 
merupakan komponen utama dalam patogenesis berbagai penyakit 
vaskuler seperti hipertensi. 
2. Disfungsi Endotel 
 Pada keadaan tertentu seperti penuaan, menopause, dan 
keadaan patologis seperti hipertensi, diabetes mellitus,aterosklerosis, 
sel endotel teraktivasi untuk menghasilkan faktor konstriksi seperti 
EDCF (TXA2, PGH2) dan radikal bebas yang menghambat efek 
relaksasi NO. Radikal bebas dapat menghambat fungsi endotel dengan 
menyebabkan rusaknya NO. Ketidakseimbangan antara faktor 
kontraksi dan relaksasi yang terjadi pada endotel inilah yang disebut 
disfungsi endotel. Sumber lain menyebutkan disfungsi endotel 
merupakan perubahan fungsi sel endotel yang berakibat pada 
kegagalan avaibilitas NO, sehingga disfungsi endotel harus dibedakan 
dari kerusakan endotel yang berarti terjadinya  kerusakan anatomi 
endotel. Letak endotel pada pembuluh darah sangat menguntungkan 
tapi juga sekaligus merugikan, karena pada keadaan hipertensi, 
diabetes melitus dan hiperlipidemia, endotel menjadi sasaran (target 
organ) dari kerusakan akibat penyakit-penyakit tersebut. 
(Tjokroprawiro, 2006) 
e. Dislipidemia 
 Dislipidemia adalah kelainan metabolisme lipid yang ditandai 
dengan peningkatan maupun penurunan fraksi lipid dalam plasma. 
Kelainan fraksi lipid yang paling utama adalah kenaikan kadar 
kolesterol total, kolesterol LDL, kenaikan kadar trigliserida serta 
penurunan kadar HDL. Dalam proses terjadinya aterosklerosis 
semuanya mempunyai peran yang penting dan sangat kaitannya satu 
dengan yang lain, sehingga tidak mungkin dibicarakan sendiri-sendiri. 
Ketiga-tiganya sekaligus dikenal sebagai Triad Lipid.  
Faktor yang bertanggung jawab atas penumpukan lipid pada 
dinding pembuluh darah antara lain karena;  
1. Adanya defek pada fungsi reseptor LDL di membran gel  
2. Gangguan transport lipoprotein transeluler (endositotoktik)  
3. Gangguan degrasi oleh lisosom lipoprotein  
4. Perubahan permeabilitas endotel.(Anwar,2004) 
B. Kerangka Pemikiran 
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C. Hipotesis 
Ada hubungan  kadar LDL-kolesterol pada penderita stoke di RSUD 
dr. Moewardi Surakarta. 
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BAB III 
METODE PENELITIAN 
A. Jenis Penelitian 
Penelitian ini merupakan penelitian analitik dengan pendekatan cross 
sectional. 
B. Lokasi Penelitian dan Waktu Penelitian 
Penelitian di lakukan di Unit Rawat Inap di bagian Saraf RSUD DR. 
Moewardi pada bulan Mei- Juni 2010. 
C. Populasi dan Subyek penelitian 
Penelitian di lakukan di Unit Rawat Inap di bagian Saraf RSUD 
Dr.Moewardi  dengan kriteria inklusi : 
1. Umur 40-89 tahun 
2. Jenis kelamin laki-laki dan perempuan 
3. Persetujuan pasien (informed consent) 
D. Teknik Sampling 
 Pengambilan sample di lakukan secara purposive random sampling 
yaitu pemilihan subjek berdasarkan atas ciri ciri atau sifat tertentu yang 
berkaitan dengan karakteristik populasi. Besar sampel diperoleh darijumlah 
seluruh sampel yang diperoleh. 
 
E. Mendapatkan Data 
Alat mendapatkan data: 
Catatan rekam medis pasien stroke di bagian penyakit Saraf 
RSUD Dr. Moewardi Surakarta pada bulan Mei- Juni 2010. Pengukuran 
kadar LDL kolesterol oleh tenaga ahli laboratorium klinik RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta. 
F. Identifikasi variable penelitian 
1. Variabel bebas :  Kadar LDL kolesterol  
2. Variabel Terikat : Stroke  
3. Variabel luar:  
  a. terkendali   : Umur, jenis kelamin 
b. tak terkendali : Penyakit jantung, merokok, alkohol, diabetes  
melitus, dan  pengobatan 
G. Definisi Operasional Variable 
1. Stroke 
Stroke adalah tanda-tanda klinis yang berkembang cepat akibat gangguan 
fungsi otak lokal (atau global), dengan gejala-gejala yang berlangsung selama 
24 jam atau lebih, atau menyebabkan kematian, tanpa adanya penyebab lain 
yang selain vaskuler. ( Kelompok Studi Serebrovaskuler & Neurogeriatri 
Perdossi, 1999). 
a. Stroke non hemoragik (stroke iskemik ) 
Stroke non hemoragik adalah suatu kondisi yang disebabkan oleh 
gumpalan darah yang menghambat arteri di dalam otak. (Anonim. 
2006) 
b. Stroke hemoragik 
  Stroke hemoragik adalah suatu kondisi pembuluh darah di otak  
pecah atau retak yang mengakibatkan darah menyusup ke dalam 
jaringan otak dan menyebabkan kerusakan sel-sel otak (Irwan. 205) 
2. Kadar LDL kolesterol  
Adalah suatu kolesterol lipoprotein berkepadatan rendah, yang bersifat 
merusak dengan melekat pada dinding pembuluh arteri dan 
menyebabkan aterosklerosis. Kadar kolesterol LDL rendah adalah  
130mg/dl atau kurang dan kadar LDL tinggi  131 mg/dl atau lebih. 
(Leah.2009) 
H. Rancangan Penelitian 
 
I. Analisa Statistik 
Hasil penelitian ini disajikan dalam bentuk table, grafik dan 
histogram, dengan uji analisa varian, dengan rumus chi kuadrat 
menggunakan program SPSS 16.0 for window. 
 
Populasi 
Sampel 
 
Stroke hemoragik 
 
Stroke non hemoragik 
 
Kadar LDL-
kolesterol 
tinggi > 
130mg/dl 
 
Kadar LDL-
kolesterol 
rendah < 
130mg/dl 
 
Kadar LDL-
kolesterol 
tinggi > 
130mg/dl 
 
Kadar LDL-
kolesterol 
rendah < 
130mg/dl 
 
BAB IV 
HASIL PENELITIAN 
A. Hasil Penelitian 
Telah dilaksanakan penelitian di Rumah Sakit Dr. Moewardi Surakarta 
pada tanggal 17 Mei -19Juni 2010. Dari penelitian didapatkan 60 orang yang 
memenuhi kriteria inklusi sebagai subjek penelitian, kemudian di tentukan 
besarnya sampel penelitian sebanyak 52 sampel berdasarkan rumus penentuan 
besar sampel. Penentuan sampel menggunakan cara random sampling yang di 
sajikan sebagai berikut;  
Tabel 4.1. Distribusi kejadian stoke non hemoragik dan stroke hemoragik 
menurut jenis kelamin 
Stroke non hemoragik Stroke hemoragik  
Jenis Kelamin å % å % 
Laki-Laki 14 46,7 22 73,3 
Perempuan 16 53,3 8 26,7 
Jumlah 30 100 30 100 
 
Berdasarkan tabel 1 di atas tampak bahwa menurut jenis kelamin 
didapatkan kejadian stroke non hemoragik pada laki-laki sebanyak 14 sampel 
(46,7%) dan pada perempuan sebanyak 16 sampel (53,3%). Sedangkan pada 
kejadian stroke hemoragik pada laki-laki di dapatkan 22 sampel (73,3%) dan 
pada perempuan sebanyak 8 sampel (26,7%). 
Tabel 4.2. Distribusi kejadian stroke non hemoragik dan stroke hemoragik 
menurut usia. 
Stroke non hemoragik Stroke hemoragik Usia 
å % å % 
40-49 tahun 3 10 2 6,7 
50-59 tahun 9 30 11 36,7 
60-69 tahun 8 26,7 10 33,3 
70-80 tahun 10 33,3 7 23,3 
Jumlah 30 100 30 100 
 
  Berdasarkan tabel 2 di atas maka tampak bahwa kejadian stroke non 
hemoragik terbanyak pada kelompok usia 70-80 tahun dengan presentase 33,3% dan 
paling sedikit pada kelompok usia 40-49 tahun dengan presentase 10%. Sedangkan 
pada kejadian stroke hemoragik, presentase terbanyak pada kelompok usia 50-59 
tahun dengan presentase 36,7%. Dan presentase paling kecil pada kelompok usia 40-
49 tahun dengan presentase 6,7%. 
 
 
 
 
 
 
 
Tabel 4. 3. Distribusi kadar LDL  kolesterol dengan kejadian stroke non  
hemoragik dan stroke hemoragik. 
 
 
Stroke non hemoragik Stroke hemoragik Kadar LDL 
kolesterol å % å % 
Rendah 16 53,3 18 60 
Tinggi 14 46,7 12 40 
Jumlah 30 100 30 100 
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 Histogram Proporsi kadal LDL kolesterol pada kejadian stroke 
  
Berdasarkan tabel dan grafik di atas, sebagian besar kejadian stroke non 
hemoragik memiliki kadar LDL kolesterol rendah sebanyak 16 sampel (53,3%) dan 
sisanya 14 sampel (46,7%) dengan kadar LDL kolesterol tinggi. Kemudian 
 pada kelompok stroke hemoragik terdapat 18 sampel (60%) memiliki kadar LDL 
kolestrerol rendah dan sebanyak 12 sampel (40%) memiliki kadar LDL kolesterol 
tinggi. 
B. Analisis Data 
Analisa data uji Chi Square dengan taraf signifikasi α = 0,05 dan interval 
kepercayaan 95% didapatkan: 
1. Uji Chi Square 
a. Dari hasil penelitian didapatkan data sebanyak 60 orang 
Besar sampel diperoleh dari jumlah seluruh sampel yang didapat yang 
memenuhi persyaratan sebagai subjek penelitian yaitu sebanyak 60 orang. 
b. Dari hasil penelitian 
Tabel Kontigensi 2x2 
Kadar LDL 
kolesterol 
Stroke non 
hemoragik 
Stroke 
hemoragik 
Total 
Rendah 16 18 34 
Tinggi 14 12 26 
Jumlah 30 30 60 
 
Derajat kebebasan (db) = (b-1) (k-1) Titik kritis : df. (1-α) 
 = (2-1) (2-1)  1. 0,95 
  = 1 Titik kritis = 3,841 
Didapatkan: 
X2 =                n(ad-bc)2 
 (a+b) (c+d) (a+c) (b+d) 
 =               60(192-252)2 
                (16+18)(14+12)(16+14)(18+12) 
 = 0,271 
Hipotesis: 
Ho = tidak ada hubungan bermakna 
H1 = ada hubungan bermakna 
c. Pengambilan keputusan 
 Bila X2hitung > X2tabel maka Ho ditolak. 
 Bila X2hitung < X2tabel maka Ho diterima. 
d. Keputusan Statistik 
X2hitung adalah 0,271 sedangkan X2tabel adalah 3,841 sehingga X2hitung 
< X2tabel maka Ho diterima dan H1 ditolak 
Kesimpulan: Secara statistik tidak ada hubungan yang bermakna antara 
kadar LDL dengan angka kejadian stroke non hemoragik. 
2. Odds Ratio 
Untuk mengetahui tingkat kekuatan hubungan antara kadar LDL dengan 
angka kejadian stroke non hemoragik digunakan rumus Odds Ratio. 
OR  = bc 
  ad 
Didapatkan: 
OR  = 252 
         192  
       = 1,312 
Sehingga dapat disimpulkan bahwa lama kadar LDL tinggi ≥ 130mg/dL 
memiliki resiko terkena stroke non hemoragik 1,312 kali lebih besar daripada 
kadar LDL rendah < 130mg/dL. 
 
 
BAB V 
   PEMBAHASAN 
Stroke adalah suatu sindrom klinis dengan karakteristik kehilangan fungsi 
otak fokal akut yang mengarah ke kematian, dimungkingkan karena perdarahan 
spontan pada substansi otak (perdarahan intracerebral primer atau perdarahan 
subarachnoid yang secara berurutan menjadi stroke hemoragik) atau tidak 
tercukupinya suplai darah yang menuju bagian dari otak sebagai akibat dari aliran 
darah yang lambat atau rendah, trombosis,atau emboli yang berhubungan dengan 
penyakit pembuluh darah , jantung, atau darah (stroke iskemik atau infark cerebal. 
(Hankey.2002) .Smeltzer dan Bare (2002) memaparkan stroke biasanya di akibatkan 
dari salah satu dari empat kejadian seperti thrombosis, embolisme serebal, iskemia, 
dan hemoragi serebal. 
Dari hasil penelitian yang telah dilaksanakan di bagian Saraf  Rumah Sakit 
Dr.Moewardi Surakarta pada tanggal 17 Mei-19 Juni 2008 diperoleh hasil seperti 
pada tabel 1 dapat dilihat bahwa jumlah seluruh sampel yang mempunyai kadar LDL 
tinggi menurut jenis kelamin didapatkan kejadian stroke non hemoragik pada laki-
laki sebanyak 14 sampel (46,7%) dan pada perempuan sebanyak 16 sampel (53,3%). 
Sedangkan pada kejadian stroke hemoragik pada laki-laki di dapatkan 22 sampel 
(73,3%) dan pada perempuan sebanyak 8 sampel (26,7%). Dengan semakin 
meningkatnya kualitas hidup manusia maka jumlah orang yang mempunyai kadar 
LDL tinggi akan semakin banyak sehingga akan meningkatkan resiko stroke, 
terutama stroke non hemoragik. Pada tabel 2  tampak bahwa kejadian stroke non 
hemoragik terbanyak pada kelompok usia 70-80 tahun dengan presentase 33,3% dan 
paling sedikit pada kelompok usia 40-49 tahun dengan presentase 10%. Sedangkan 
pada kejadian stroke hemoragik, presentase terbanyak pada kelompok usia 50-59 
tahun dengan presentase 36,7%. Dan presentase paling kecil pada kelompok usia 40-
49 tahun dengan presentase 6,7%. Pada tabel 3  sebagian besar kejadian stroke non  
hemoragik memiliki kadar LDL kolesterol rendah sebanyak 16 sampel 
(53,3%) dan sisanya sebanyak 14 sampel (46,7%) dengan kadar LDL kolesterol 
tinggi. Kemudian pada kelompok stroke hemoragik terdapat 18 sampel (60%) 
memiliki kadar LDL kolestrerol rendah dan sebanyak 12 sampel (40%) memiliki 
kadar LDL kolesterol tinggi. 
Setelah dilakukan uji Chi Square dengan α = 0,05 didapatkan hasil 
X2hitung = 0,271. Angka yang didapatkan ini lebih kecil dari harga kritis untuk taraf 
signifikasi α = 0,05 yaitu sebesar X2 = 3,841. Dan dari hasil perhitungan didapatkan 
Odds Ratio = 1,312 yang berarti bahwa penderita yang mempunyai kadar LDL tinggi 
lebih beresiko menderita stroke non hemoragik 1,312 lebih besar daripada penderita 
yang mempunyai kadar LDL rendah. Berdasarkan hasil perhitungan di atas dapat 
disimpulkan bahwa secara statistik tidak terdapat hubungan antara kadar LDL dengan 
penderita stroke non hemoragik. Hasil penelitian ini tidak signifikan kemungkinan 
disebabkan oleh karena populasi yang diambil selektif, bersifat untuk daerah tertentu 
atau tidak universal dan mengabaikan  faktor risiko stroke seperti Index Masa Tubuh 
(IMT), tekanan darah, diabetes mellitus, merokok dan penyakit jantung. 
 Menurut Kamso et al (2002) penelitian mengenai dislipidemia terkait dengan 
stroke, memaparkan bahwa lebih dari 50% sampel yang di temukan mempunyai total 
kolesterol ≥ 240 mg/dl dan LDL kolesterol ≥130 mg/dl. Rasio total kolesterol 
terhadap HDL kolesterol yang tinggi (≥ 5), didapatkan pada 47,6% populasi 
penelitian, selain itu,  Umur rata-rata responden adalah 64 tahun, 53.7% berumur di 
bawah 65 tahun dan 46.3% berumur diatas 65 tahun. Prevalensi penderita stroke 
dengan hipertensi (tekanan darah sistolik ≥≥ 140 mmHg dan atau tekanan darah 
diastolik ≥≥ 90 mmHg) cukup tinggi, mencapai 53.2%3. Kadar trigliserida ≥≥ 200 
mg/dl meningkatkan resiko hipertensi sebesar 2.5 kali pada lansia dengan IMT ≥≥ 25 
kg/m2.  
 
Kelemahan penelitian ini antara lain di karenakan; 
1. Jumlah sampel yang di ambil tidak selektif dan waktu serta tempat penelitian 
yang terbatas. 
2. Kurangnya biomarker yang lebih spesifik yang berhubungan dengan penelitian 
ini. 
3. Tidak di perhatikannya riwayat penderita dengan kadar LDL tinggi yang 
pernah menderita stroke non hemoragik. 
 
BAB VI 
SIMPULAN DAN SARAN 
A. Simpulan 
Dari hasil penelitian yang telah dilaksanakan di bagian Saraf  Rumah 
Sakit Dr.Moewardi Surakarta pada tanggal 17 Mei-19 Juni 2008 diperoleh hasil 
bahwa hipotesis pada penelitian ini tidak di signifikan, karena secara teoritis, 
penderita yang mempunyai kadar LDL tinggi akan mudah terkena stroke non 
hemoragik daripada stroke hemoragik. Hal ini kemungkinan di sebabkan oleh 
beberapa hal, di antaranya; 
1. Stroke non hemoragik pada sebagian besar sampel dalam penelitian ini di 
sebabkan oleh faktor resiko selain kadar LDL kolesterol yang tinggi. 
2. Sampel kelompok kontrol adalah penderita stroke hemoragik yang 
memiliki kemungkinan gangguan metabolisme kolesterol cukup besar. 
3. Adanya variabel-variabel pengganggu yang belum dapat di kendalikan. 
B. Saran 
1. Perlu diadakan penelitian lebih lanjut dengan jumlah sampel lebih spesifik dan 
dengan tempat penelitian yang lebih luas atau bervariasi.  
2. Perlu diadakan penelitian lebih lanjut dengan biomarker  yang lebih spesifik. 
3. Perlu diberikan perhatian khusus seperti perubahan gaya hidup pada penderita 
yang mempunyai kadar LDL tinggi yang menderita stroke non hemoragik 
sehingga tidak akan terjadi adanya stroke ulang. 
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